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Цель исследования — определить диагностическую ценность метода низкочастотной пьезоэлектрической 
гемокоагулографии (НПГ) цельной крови и его пригодность к обеспечению мониторинга функционального со-
стояния гемостаза при ожоговом шоке. 40 больных с тяжелой термической травмой и различными исходами 
ожоговой болезни обследованы в динамике развития и интенсивной терапии ожогового шока с помощью метода 
НПГ и общепринятых биохимических тестов, отражающих состояние сосудисто-тромбоцитарного, коагуляцион-
ного компонентов гемостаза и фибринолиза. Установлено, что развитие тяжелого ожогового шока сопровожда-
ется существенными патологическими сдвигами во всех звеньях гемостаза, скорость и тяжесть развития кото-
рых тесно связаны с исходом ожоговой болезни. Метод НПГ является наиболее простым и информативным для 
мониторинга функционального состояния всех звеньев гемостаза при таком динамичном критическом состоя-
нии, как ожоговый шок. 
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The aim of the investigation is a determination of diagnostic value of whole blood low-frequency piezoelectric 
hemocoagulography method (LPH) and its suitability for monitoring the homeostasis functional state during the burn 
shock. 40 patients with the severe thermal injury and different consequences of burn disease have been examined in 
development dynamics and intensive burn shock therapy with LPH method and general biochemical tests that reflected 
the state of vascular platelet and coagulation homeostasis and fibrinolysis components. It has been found that severe 
burn shock development has been accompanied by significant pathological changes in all hemostasis sections, the rate 
and severity of which has been connected closely with the outcome of the burn disease. The LPH method is the easiest 
and most informative one for monitoring the functional states of all hemostasis sections during the dynamic critical state, 
such as the burn shock. 




Одной из наиболее актуальных проблем со-
временной комбустиологии являются тромбоэм-
болические и геморрагические осложнения, кото-
рые встречаются у больных во всех периодах 
ожоговой болезни [5, 6, 16]. Это связано с выра-
женными нарушениями гомеостаза при ожоговой 
травме, значительными, иногда диаметрально 
противоположными изменениями гемостатиче-
ского потенциала системы регуляции агрегатного 
состояния в динамике развития ожоговой болез-
ни и с недостатком методов оперативной диагно-
стики указанных изменений [7, 11, 12]. Диагности-
ческая ситуация во многом облегчается тем об-
стоятельством, что одним из наиболее 
существенных компонентов патогенеза ожоговой 
болезни, и ожогового шока в частности, является 
ДВС-синдром, и выявление его лабораторных и 
клинических признаков — это лишь дело времени 
[3, 4, 10]. Однако прогноз при тяжелом ожоговом 
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шоке зависит не только от тяжести поражения, но и 
от времени начала интенсивной терапии и ее аде-
кватности. А это напрямую связано с возможно-
стью оперативной  
и объективной диагностики и коррекции рас-
стройств гомеостатических функций организма, к 
которым в полной мере можно отнести и систему 
гемостаза. 
В настоящее время комплекс наиболее часто  
используемых методов для диагностики ДВС-
синдро- 
ма включает в себя лабораторную и клиническую 
часть [2]. 
К лабораторным методам относятся: 
— определение количества тромбоцитов в 
крови; 
— определение спонтанной агрегации тром-
бо- 
цитов; 
— оценка фрагментации эритроцитов; 
— определение активированного частичного 
тромбопластинового времени (АЧТВ); 
— протромбиновый и тромбиновый тесты; 
— содержание в плазме фибриногена; 
— выявление признаков тромбинемии и акти-
вации фибринолиза; 
— определение плазменного антитромбина; 
— определение плазминогена. 
К клиническим маркерам ДВС относят:  
— наличие этиологических факторов, призна-
ков; 
— наличие полиорганной недостаточности с 
нарушением микроциркуляции в органах; 
— наличие геморрагий разной локализации. 
Однако если для первичной диагностики рас-
стройств гемокоагуляции и фибринолиза такой 
спектр тестов вполне оправдан и необходим, то 
для мониторинга изменений в различных звеньях 
гемостаза в процессе развития тяжелой патоло-
гии и интенсивной терапии он малоприемлем в 
силу того, что для его выполнения требуется 
длительное время, хорошо оснащенная лабора-
тория, дорогостоящие реактивы и квалифициро-
ванные лаборанты. Этих недостатков в значи-
тельной степени лишены инструментальные ме-
тоды диагностики, к которым относятся 
тромбоэластография (ТЭГ), электрокоагулогра-
фия и разработанный сотрудниками кафедры 
анестезиологии, реаниматологии и интенсивной 
терапии СибГМУ метод низкочастотной пьезо-
электрической гемокоагулографии (НПГ) [13]. 
Преимущества последней методики подробно 
изложены в ряде работ, посвященных исследо-
ваниям гемостаза при различных патологических 
состояниях [1]. В этой связи нами предпринято 
исследование возможностей метода НПГ для 
ранней диагностики ДВС и мониторинга гемоста-
тических функций крови у тяжелообожженных в 
период ожогового шока (6—48 ч с момента трав-
мы). 
Материал и методы  
Исследования выполнены на 40 обожженных 
(35 мужчин и 5 женщин) с площадью глубокого 
(Шб—IV степени) поражения более 30% поверх-
ности тела и индексом Франка от 100 до 156, что 
свидетельствовало о тяжелом и крайне тяжелом 
ожоговом шоке, в сроки 6—48 ч с момента трав-
мы [15]. Среди пострадавших были 35 мужчин и 5 
женщин. Возраст больных — от 18 до 63 лет. 
Всем пациентам проводилась интенсивная про-
тивошоковая терапия по схемам, разработанным 
сотрудниками кафедры термических поражений 
ВМедА им. С.М. Кирова (г. Санкт-Петербург) и 
включающим инфузию плазмозамещающих рас-
творов, введение анальгетиков, спазмолитиков, 
ингибиторов протеолитических ферментов, гепа-
рина [9]. По результатам обследования и наблю-
дения все пациенты были разделены на две 
группы. В I группу вошли 22 пациента с благопри-
ятным исходом ожоговой болезни. Во II — 18 па-
циентов, умерших в различные стадии ожоговой 
болезни: 8 — в период ожогового шока, 10 — в 
период острой ожоговой токсемии (5—12 сут по-
сле термической травмы). 
Исследования системы гемостаза выполняли 
в первые 6 ч с момента ожога (при поступлении 
больных в стационар), через 24 и 48 ч после на-
чала интенсивной терапии. В качестве основного 
метода исследования применяли НПГ цельной 
крови с помощью прибора — анализатора реоло-
гических свойств крови АРП-01 «МЕДНОРД». 
Оценивали следующие показатели: r — время 
реакции, мин; k — константа тромбина, мин; t — 
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константа свертывания крови, мин; Kk — показа-
тель тромбиновой активности (соответствует 
100/k); An — начальный показатель агрегатного 
состояния крови, отн. ед.; Ar — интенсивность 
спонтанной агрегации тромбоцитов, отн. ед.; МА 
— максимальная плотность сгустка крови, 
отн. ед.; F — суммарный показатель ретракции и 
спонтанного лизиса сгустка, %.  
В качестве дополнительных диагностических 
тестов выполняли исследование протромбиново-
го времени (ПВ) по A.J. Quick, тромбинового вре-
мени (ТВ) по R.G. Macfarlane, концентрации об-
щего фибриногена (Фн) по Р.А. Рутберг; активи-
рованное частичное тромбопластиновое время 
(АЧТВ) по M.G. Larriey, Weillards в модификации 
З.С. Баркагана. Фибринолитическую активность 
(ФА) оценивали методом G.R. Fearnlly, продукты 
деградации фибрина (ПДФ) — этаноловым тес-
том по Godal et al. в модификации В.Г. Лычева, 
растворимые комплексы мономеров фибрина 
(РКМФ) — протамин-сульфатным тестом по B. Li-
pinsky, K. Worowsky et al. Подсчет числа тромбоци-
тов выполняли прямым путем в камере Горяева, их 
агрегационную активность исследовали фотомет-
рическим методом с графической регистрацией по 
G.V.R. Born, в качестве индуктора агрегации ис-
пользовали АДФ в концентрации 1 ⋅ 10—7 моль/л 
[8]. Контролем служили показатели НПГ и биохи-
мических тестов гемостаза 100 здоровых добро-
вольцев. При статистической обработке результа-
тов исследования рассчитывали средние арифме-
тические величины (X) и ошибки средних (m). 
Достоверность отличий оценивали по t-критерию 
Стьюдента. Отличия считали достоверными при 
Р < 0,05. 
Результаты исследования 
 Уже в первые часы после термической трав-
мы  
у пострадавших имели место существенные 
сдвиги в составных звеньях системы гемостаза, 
причем они имели неоднозначный характер (см. 
таблицу). 
В I группе пациентов, несмотря на имею-
щую- 
ся гемоконцентрацию по данным исследования 
ге- 
матокрита (Ht = 0,49 ± 0,05) и повышению пока-
зателя An НПГ с 56,5 ± 3,2 до 75,2 ± 6,2 отн. ед. 
(Р > 0,05), число тромбоцитов в крови оказалось 
несколько сниженным и составило 
184,5 ± 29,3 ⋅ 109/л (Р > 0,05). На повышение аг-
регационной активности последних указывало 
увеличение показателя Ar НПГ с –8,2 ± 0,3 до –
12,4 ± 0,4 отн. ед., т.е. на 50% (Р < 0,001). По 
данным регистрации АДФ-индуцированной агре-
гации тромбоцитов также отмечалось повыше-
ние агрегационной активности тромбоцитов, 
хотя все показатели агрегатограммы, за исклю-
чением увеличения скорости агрегации, стати-
стически значимо не отличались от показателей 
здоровых лиц, а дезагрегация тромбоцитарных 
агрегатов сохранялась.  
Динамика показателей функционального состояния сосудисто-тромбоцитарного, коагуляционного звеньев гемостаза и 
фибринолиза  
тяжелообожженых в развитии ожогового шока (6—48 ч с момента травмы) (X ± m) 
 I группа  II группа 
  Показатель Здоровые  (n = 100) при поступлении
(n = 22) 
через 24 ч 
(n = 22) 
через 48 ч 
(n = 21) 
при поступлении 
(n = 18) 
через 24 ч 
(n = 16) 
через 48 ч 
(n = 10) 
An, отн. ед. 56,5 ± 3,2 75,2 ± 6,2 64,6 ± 7,1 62,2 ± 8,2 32,7 ± 5,3 *^ 33,4 ± 6,1 ^ 45,8 ± 8,3 
r, мин 6,5 ± 0,2  2,3 ± 0,5 * 7,9 ± 1,1 8,2 ± 0,9* 10,2 ± 0,7 *^ 12,6 ± 2,3 11,8 ± 1,9 ^* 
k, мин 5,3 ± 0,1  2,2 ± 0,3 * 7,8 ± 0,6 6,3 ± 0,7  8,7 ± 1,0 *^ 10,7 ± 1,6 8,4 ± 1,1 * 
Kk, отн. ед. 21,2 ± 1,5  46,2 ± 2,2 * 13,3 ± 1,1 16,2 ± 1,2  12,3 ± 1,8^  9,2 ± 1,7 12,7 ± 1,8 * 
t, мин 38,5 ± 1,2  26,6 ± 2,8 * 43,3 ± 4,4 39,6 ± 5,3 25,1 ± 2,8 * 28,3 ± 3,3  23,7 ± 3,2 ^ 
МА, отн. ед. 607,2 ± 20,3 722,4 ± 28,2 512,4 ± 29,6 537,5 ± 31,1  290,5 ± 32,7 *^  258,7 ± 23,1 ^ 296,2 ± 31,5 ^*




F, % 15,3 ± 0,5  23,4 ± 1,8 * 19,7 ± 0,7 15,9 ± 1,6 27,1 ± 2,3 * 13,5 ± 1,2  9,7 ± 0,7 * 






ТВ, с 15,6 ± 0,2 14,6 ± 0,8 16,6 ± 1,2 16,1 ± 1,3 19,4 ± 1,2 * 18,7 ± 1,2 17,4 ± 1,08 
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АЧТВ, с 44,6 ± 0,8  35,7 ± 1,2 * 63,8 ± 2,1  55,7 ± 2,5 *  81,8 ± 3,2 *^ 75,6 ± 2,2 68,6 ± 2,6 * 
ТПГ, мин 6,2 ± 0,7 5,3 ± 0,6 7,2 ± 1,0 5,6 ± 1,1  4,8 ± 0,5*  4,3 ± 0,8 ^ 4,2 ± 0,6 
Фн, г/л 2,6 ± 0,3 3,2 ± 0,5 3,8 ± 0,8  4,6 ± 0,5  1,2 ± 0,4*^ 1,2 ± 0,4 ^  1,3 ± 0,6 ^* 
Этаноловый 
тест 




– + +  +  +   +  +   
ФА, отн. ед. 7,85 ± 0,71 8,6 ± 0,60 8,8 ± 1,20 7,8 ± 0,95  10,2 ± 0,50 * 9,6 ± 1,42 6,2 ± 1,05 
Т1, с 18,3 ± 0,95 15,3 ± 1,10 16,7 ± 1,80 17,6 ± 1,54 19,4 ± 1,50   21,7 ± 2,82  22,6 ± 2,34 
Т2, мин 14,4 ± 0,68  12,8 ± 0,52 * 20,0 ± 0,00  20,0 ± 0,00 *  15,3 ± 0,92 ^  20,0 ± 0,00  20,0 ± 0,00 
А2, % 15,6 ± 1,28 16,7 ± 1,88 15,8 ± 2,60 15,3 ± 1,16 9,3 ± 1,64  7,7 ± 3,23   6,1 ± 2,18  
А10, % 36,6 ± 2,20 39,2 ± 3,65 38,4 ± 3,82 32,2 ± 3,20 22,5 ± 1,70 10,2 ± 2,62 ^  10,7 ± 2,70 ^*










МА, % 43,3 ± 3,04 46,8 ± 3,66 44,2 ± 4,05 37,6 ± 3,66  24,2 ± 2,17 ^ 10,8 ± 2,00 ^  12,5 ± 2,15 ^*
 
П р и м е ч а н и е .  Показатели агрегатограммы: Т1 — время от момента введения индуктора до начала агрегации; Т2 — время 
достижения максимальной амплитуды агрегатограммы; А2 — амплитуда агрегатограммы на 2-й мин записи процесса; А10 — ампли-
туда агрегатограммы на 10-й мин записи процесса; А20 — амплитуда агрегатограммы на 20-й мин записи; МА – максимальная ам-
плитуда агрегатограммы. 
* — Р < 0,05 в сравнении со здоровыми лицами; ^ — Р < 0,05 в сравнении групп обожженных на одноименном этапе обследо-
вания. 
Показатели коагуляционного гемостаза у па-
циентов этой группы отражали выраженный ги-
перкоагуляционный сдвиг, отчетливо проявляв-
шийся изменениями всех хронометрических и 
структурных параметров НПГ, хотя не все из них 
статистически достоверны. Изменения показате-
лей биохимических тестов коагулограммы имели 
разнонаправленный характер: протромбиновое 
время (ПВ) увеличивалось с 15,4 ± 0,3 до 
16,2 ± 0,4 с (Р < 0,05), тромбиновое время (ТВ) 
практически не изменилось, а показатель АЧТВ 
снизился с 44,6 ± 0,8 до 35,7 ± 1,2 с (Р < 0,05). 
Эти изменения свидетельствовали не только о 
гиперкоагуляции, но и о развитии острого диссе-
минированного внутрисосудистого свертывания 
крови с признаками коагулопатии потребления. 
Обращает на себя внимание выраженная ак-
тивация фибринолиза. По сравнению со здоро-
выми лицами, значение показателя F НПГ воз-
росло с 15,3 ± 0,5 до 23,4 ± 1,8% (Р < 0,05). По-
вышение показателя фибринолитической 
активности крови коагулограммы тоже имело ме-
сто, однако оно статистически недостоверно. На-
ряду с этим закономерны положительные резуль-
таты этанолового и протамин-сульфатного тестов 
коагулограммы. 
Таким образом, состояние гемостаза в этой 
группе обожженных характеризовалось значи-
тельным напряжением всех звеньев гемостаза и 
признаками развивающегося внутрисосудистого 
свертывания крови. 
Изменения гемостаза во II группе обожженных 
при поступлении были более значительны. Не-
смотря на признаки гемоконцентрации, начальный 
показатель НПГ оказался сниженным до 
32,7 ± 5,3 отн. ед., что более чем на 40% ниже 
показателя у здоровых лиц и более чем в 2 раза 
ниже того же показателя в I группе обожженных 
(Р < 0,05). Число тромбоцитов у пациентов этой 
группы составило 105,2 ± 23,4 ⋅ 109/л, что в 2,5 
раза меньше, чем у здоровых людей. Угнетение их 
агрегационной активности проявлялось статистиче-
ски достоверным снижением амплитуды АДФ-
индуцированной агрегатограммы и замедлением 
скорости агрегации. Особенно заметно был сни-
жен показатель  
Ar НПГ: от –8,2 ± 0,3 отн. ед. у здоровых лиц до  
–1,5 ± 1,2 отн. ед. (Р < 0,001). Дезагрегационная 
активность определялась не у всех пациентов. 
Коагуляционное звено гемостаза характери-
зовалось выраженным гипокоагуляционным сдви-
гом по всем хронометрическим и структурным 
показателям НПГ и коагулограммы. Эти измене-
ния были статистически достоверными при срав-
нении с группой здоровых лиц и I группой обож-
женных. Столь существенные изменения с уче-
том двукратного снижения концентрации общего 
фибриногена (Р < 0,001) и тромбоцитов не остав-
ляли сомнений в том, что у обожженных II группы 
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имеет место тяжелый острый ДВС-синдром с яр-
кими лабораторными проявлениями коагулопатии 
потребления. У трех пациентов этой группы при 
поступлении отмечена выраженная кровоточи-
вость с поверхности ожоговых ран. 
Активация фибринолитического звена во II 
группе больных была выражена еще более зна-
чимо, чем в  
I группе обследованных. Средние значения пока-
зателя литической активности НПГ составили 
27,1 ± 2,3%, что на 77% выше указанного пара-
метра здоровых лиц. По данным коагулограммы, 
ФА также достоверно повышена от 7,8 ± 0,7 до 
10,2 ± 0,5 отн. ед. (Р < 0,01). О чрезмерной актив-
ности фибринолиза свидетельствовали и поло-
жительные показатели этанолового и протамин-
сульфатного тестов. 
Проведение интенсивной противошоковой те-
рапии у пациентов I группы привело к значитель-
ному улучшению состояния через сутки после по-
ступления: у всех обожженных восстановился диу-
рез, прекратилась рвота, снизилась интенсивность 
болевого синдрома. При лабораторном обследо-
вании было установлено, что гематокрит составил 
0,36 ± 0,03 отн. ед. An НПГ в этой группе пациентов 
также понизился по сравнению с результатом пер-
вого исследования до 64,6 ± 7,1 отн. ед., хотя ста-
тистически и недостоверно из-за значительного 
разброса показателей в группе. Число тромбоци-
тов  
составило 156,5 ± 27,3 ⋅ 109/л. Только снижение 
значения показателя Ar НПГ с –12,4 ± 0,4 до –
7,8 ± 
± 0,6 отн. ед. (Р < 0,05) указывало на ослабление 
агрегационной активности тромбоцитов по срав-
нению с данными, полученными при поступлении 
пациентов. 
Коагуляционное звено гемостаза характери-
зовалось на этом этапе умеренным гипокоагуля-
ционным сдвигом, что наиболее отчетливо видно 
по данным НПГ и АЧТВ, хотя изменение послед-
него показателя статистически недостоверно. 
Этот сдвиг, вероятнее всего, обусловлен целена-
правленной гепаринотерапией, которая проводи-
лась всем пациентам этой группы. 
Фибринолиз у пациентов I группы происходил 
более интенсивно, чем у здоровых лиц, что под-
тверждается показателем F НПГ и ФА коагуло-
граммы, положительными этаноловым и прота-
мин-сульфатным тестами, однако при сравнении 
с первым исследованием в группе отмечается 
снижение напряженности этой системы. Это яв-
ляется свидетельством достаточных резервных 
возможностей системы, адекватно реагирующей 
на ослабление коагуляционного потенциала. 
У пациентов II группы через 24 ч после поступ-
ления и начала интенсивной терапии состояние 
осталось крайне тяжелым. У четырех больных со-
хранилась рвота, у 10 пациентов — анурия. Гема-
токрит в этой группе составил 0,32 ± 0,05 отн. ед. 
Была диагностирована значительная тромбоцито-
пения: 96,5 ± 22,1 ⋅ 109/л. Нарастание депрессии 
агрегационной активности тромбоцитов определя-
лось увеличением хронометрических и статисти-
чески достоверным снижением амплитудных по-
казателей агрегатограмм. Показатель Ar НПГ в 
этой группе пациентов вообще не регистрировал-
ся. 
Выраженная гипокоагуляция в коагуляцион-
ном звене гемостаза регистрировалась всеми 
хронометрическими и структурными показателя-
ми НПГ и биохимическими тестами коагулограм-
мы, что является достоверным подтверждением 
коагулопатии потребления в рамках прогресси-
рующего острого ДВС-синдрома. 
Значительное угнетение активности фибри-
нолиза у пациентов этой группы проявлялось 
снижением величины показателя F НПГ до 
13,5 ± 1,2%. Это связано, по-видимому, с потреб-
лением не только факторов коагуляции, но и 
плазминогена.  
Через 48 ч интенсивной терапии ожогового 
шока состояние пациентов I группы обследова-
ния характеризовалось определенной стабильно-
стью. У всех пациентов в значительной степени 
был купирован болевой синдром, полностью вос-
становлен диурез, прекратилась рвота. У трех 
пациентов  в этот период выявлена субфебриль-
ная температура тела, свидетельствующая о на-
чале второго периода ожоговой болезни — острой 
токсемии. Гематокрит в этой группе составил 
0,34 ± 0,04 отн. ед., количество тромбоцитов в кро-
ви — 138,8 ± 25,6 ⋅ 109/л. 
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Исходный показатель An НПГ, характеризую-
щий физико-химические свойства крови в начале 
процесса свертывания, составлял 
62,2 ± 8,2 отн. ед., что очень близко к величине 
этого показателя у здоровых лиц, и в определен-
ной степени свидетельствовал о нормализации 
реологических свойств крови. Судя по данным 
агрегатограмм и значениям показателя Ar НПГ, 
агрегационная активность тромбоцитов в сравне-
нии с показателями предыдущего периода об-
следования в этой группе и показателями здоро-
вых лиц несколько снижена, хотя эти изменения 
были статистически недостоверны. Дезагрегаци-
онная активность тромбоцитов не определялась 
у всех пациентов. 
Умеренная хронометрическая гипокоагуляция 
регистрировалась всеми показателями НПГ и коа-
гулограммы, что объясняется продолжающейся 
гепаринотерапией. В то же время концентрация 
общего фибриногена возросла по сравнению с 
предыдущими этапами обследования в этой 
группе и превысила таковую у здоровых лиц на 
70—80% (Р < 0,05). 
Реакция фибринолитической активности кро-
ви вполне адекватна изменениям в коагуляцион-
ном звене гемостаза: по мере снижения прокоа-
гулянтной активности снижается и напряжение 
фибринолиза. Величины показателей F НПГ и 
ФА-коагулограммы тяжелообожженных на этом 
этапе обследования практически не отличались 
от показателей у здоровых лиц. Одна- 
ко, учитывая положительные результаты этано-
лового и протамин-сульфатного тестов во всех 
исследова- 
ниях, нельзя исключить и истощение факторов 
фибринолиза.  
Во II группе обследуемых обожженных к ис-
ходу 48 ч с момента поступления на фоне нарас-
тающих явлений острой сердечно-сосудистой и 
дыхательной недостаточности умерло 8 пациен-
тов. Состояние остальных 10 больных в группе 
оставалось крайне тяжелым. У всех имели место 
выраженные в различной степени симптомы ды-
хательной недостаточности, признаки интоксика-
ции. Диурез восстановился у всех пациентов, од-
нако, несмотря на интенсивную инфузионно-
трансфузионную терапию и стимуляцию мочеот-
деления, у двух больных отмечалась олигурия. 
Среднее значение гематокрита в этой группе — 
0,29 ± 0,07 отн. ед. Количество тромбоцитов со-
ставило 102,4 ± 27,4 ⋅ 109/л. 
Исходный показатель НПГ был выше, чем на 
предыдущем этапе исследования, что, по-
видимому, является следствием трансфузии зна-
чительных объемов плазмы и эритромассы. Од-
нако этот показатель ниже, чем у здоровых лиц. 
Изменения эти статистически недостоверны, по-
этому можно говорить лишь о тенденции к вос-
становлению вязкостных характеристик цельной 
крови в этой группе больных. 
Агрегационная активность тромбоцитов была 
очень низкой и определялась только по данным  
индуцированных агрегатограмм. Дезагрегация 
тромбоцитов отсутствовала у всех пациентов. 
Несостоятельность коагуляционного звена 
гемостаза определялась данными показателей 
НПГ и коагулограммы: время реакции r НПГ 
больше, чем у здоровых лиц на 81%, коррели-
рующие с ним показатели протромбинового вре-
мени и АЧТВ были увеличены на 30 и 43% соот-
ветственно. Показатель тромбиновой активности 
НПГ k и ТВ-коагулограммы также заметно пре-
вышали показатели здоровых лиц, однако при 
сравнении с показателями в этой же группе на 
предыдущем этапе обследования можно отме-
тить тенденцию к их восстановлению. Это можно 
объяснить интенсивной терапией ДВС-синдрома, 
хотя концентрация фибриногена осталась на 
очень низком уровне, что свидетельствовало о 
продолжающемся интенсивном потреблении 
факторов свертывания, активном фибринолизе и 
фибриногенолизе. На это указывали и положи-
тельные результаты этанолового и протамин-
сульфатного тестов коагулограммы. 
Фибринолитическая активность, по данным 
НПГ, была статистически достоверно ниже, чем у 
здоровых лиц, на 37%. Столь выраженное про-
грессивное снижение показателя F НПГ в сочета-
нии с низкой концентрацией фибриногена и по-
вышенной концентрацией ПДФ и РКМФ, очевид-
но, связано с интенсивным потреблением в 
процессе развернутого ДВС крови не только фак-
торов свертывания, но и фибринолитической сис-
темы. 
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Заключение 
 Применение способа инструментального мо-
ниторинга — низкочастотной пьезоэлектрической 
гемокоагулографии — в динамике развития и ин-
тенсивной терапии тяжелого ожогового шока по-
зволило выявить у пострадавших уже в первые 
часы после термической травмы существенные 
патологические сдвиги в функциональном со-
стоянии сосудисто-тромбоцитарного, коагуляци-
онного компонентов гемостаза и фибринолиза, 
которые отражают картину классического острого 
ДВС-синдрома. Направленность этих сдвигов 
существенно различалась в группах обожженных 
в зависимости от исхода ожоговой болезни. Фор-
мирование нарушений объясняется самим пато-
генезом ожогового шока, в основе которого лежит 
гиперкатехоламинемия, массивное повреждение 
эндотелия  
сосудов, внутрисосудистый гемолиз, тяжелая ги-
поволемия с выраженным нарушением микро-
циркуляции во всех органах и тканях, активация 
перекисного окисления липидов, системы ком-
племента и калликреин-кининовой системы.  
Через 24 ч после начала интенсивной тера-
пии  
в группе с положительным исходом ожоговой бо-
лезни имели место достаточно высокая агрега-
ционная активность тромбоцитов, ослабление 
напряженности  
в системах плазменно-коагуляционного гемоста-
за и фибринолиза, хотя отдельные признаки про-
должающегося ДВС сохранялись. У пациентов II 
группы,  
несмотря на проводимую интенсивную терапию, 
клинико-лабораторные симптомы острого ДВС 
были выражены более ярко, чем при поступле-
нии, что говорит о прогрессировании процесса и 
декомпенсации функционирования исследуемых 
звеньев гемостаза. 
Различия в функциональном состоянии всех 
компонентов гемостаза в сравниваемых группах 
тяжелообожженных через 48 ч после начала ин-
тенсивной терапии шока становились еще более 
значимыми. Если в группе больных с благоприят-
ным исходом ожоговой болезни имели место 
признаки купирования острого ДВС-синдрома и 
достоверная тенденция к восстановлению коагу-
ляционного потенциала и ослаблению интенсив-
ности фибринолиза, то у пациентов с неблаго-
приятным исходом термической травмы на этом 
этапе ДВС прогрессировал, несмотря на интен-
сивную терапию: сохранились симптомы недос-
таточности всех звеньев гемостаза, имелись кли-




за у тяжелообожженных в периоде ожогового шо-
ка можно определить следующими позициями: 
1) нарушения сосудисто-тромбоцитарного 
звена гемостаза характеризуются  выраженной 
активацией агрегационных свойств тромбоцитов 
в первые часы после тяжелой термической трав-
мы с последующим прогрессирующим глубоким 
угнетением их агрегационной активности и сни-
жением антиагрегационных свойств сосудистой 
стенки на фоне интенсивного потребления самих 
тромбоцитов; 
2) изменения в коагуляционном звене гемо-
стаза носят разнонаправленный характер: от 
значительной гиперкоагуляции до отчетливого 
гипокоагуляционного состояния уже в первые ча-
сы после ожога, что объясняется тяжестью и ско-
ростью развития ДВС-синдрома, гиперкоагуляци-
онная фаза которого у части обожженных пере-
ходит в гипокоагуляционную уже на этапе 
поступления в стационар; истощение коагуляци-
онного потенциала в 1—2-е сут ожогового шока; 
3) компенсаторное напряжение фибринолиза 
возникает с первых часов тяжелой термической 
травмы и сохраняется на протяжение всего пе-
риода ожогового шока, к исходу которого проис-
ходит истощение этой системы вследствие по-
требления плазминогена у большинства постра-
давших; 
4) применение способа инструментального 
мониторинга — низкочастотной пьезоэлектриче-
ской гемокоагулографии — позволяет выявить у 
тяжелообожженных уже в первые часы после 
термической травмы существенные патологиче-
ские сдвиги в функциональном состоянии сосу-
дисто-тромбоцитарного, коагуляционного компо-
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нентов гемостаза и фибринолиза, диагностиро-
вать динамику этих нарушений на протяжении 
всего периода шока и определить ранний прогноз 
исхода ожоговой болезни в целом. 
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